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Л И Т Е Р А Т У Р А
Рассматривается проблема переносимости Вольтарена в сравнении с другими нестероидными противовоспалительными препара-
тами, в том числе генерическими. Большой клинический опыт использования Вольтарена позволяет сделать вывод  о его хорошей
переносимости и выраженной противовоспалительной и анальгетической активности.
Place of Voltaren in clinical practice: emphasis on its tolerability 
N.V. Chichasova, G.R. Imametdinova
I.M. Sechenov Moscow Medical Academy
The paper considers the tolerability of Voltaren versus other nonsteroidal anti-inflammatory drugs, including generics. A wealth of clinical expe-
rience in using Voltaren leads to the conclusion on its good tolerability and significant anti-inflammatory and analgesic activities.
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препарат, обладающий хондропротективной активностью.
Преимущественное влияние на ЦОГ 2 обеспечивает хорошую
переносимость и высокую безопасность лечения. Число не-
желательных явлений при длительном приеме ацеклофенака
достоверно меньше, чем при лечении классическими НПВП
и примерно такое же, как при лечении селективными ингиби-
торами ЦОГ 2. Высокая антивоспалительная и анальгезирую-
щая активность Аэртала, а также его хорошая переносимость
значительно повышают уровень завершенности лечения по
сравнению со стандартными НПВП. 
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Нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП) прочно занимают одно из первых мест среди ле-
карственных средств, используемых врачами различных
специальностей. Это связано как с высокой частотой пато-
логии суставов и позвоночника, так и с основными эффек-
тами НПВП —  анальгетическим, противовоспалительным,
жаропонижающим [1, 2].
Все современные НПВП обладают перечисленными
свойствами, их эффективность примерно одинакова, а ин-
дивидуальная эффективность скорее связана с особенностя-
ми ответа на НПВП конкретного пациента [2]. Тем не менее,
Вольтарен прочно занял лидирующее место по частоте на-
значения при острых и хронических болевых синдромах. Это
связано со многими аспектами. Во-первых, Вольтарен явля-
ется слабой липофильной органической кислотой с низким
pH. Он активно (на 95—99,7%) связывается с белками плаз-
мы, в основном с альбумином, что обеспечивает его транс-
порт к очагу воспаления, в котором в отличие от невоспа-
ленной ткани наблюдаются повышение сосудистой прони-
цаемости и сравнительно низкий pH [3, 4]. Во-вторых, ко-
роткий период полужизни в плазме крови (1—2 ч), хорошее
проникновение  в полость сустава с достижением макси-
мальной концентрации в синовиальной жидкости через 2—4
ч и период полувыведения  из синовиальной жидкости 3—6
ч позволяют добиваться выраженного клинического эффек-
та при 3-кратном назначении непролонгированных форм
препарата и обеспечивают хорошую его переносимость, осо-
бенно у пожилых пациентов [3, 4]. При парентеральном вве-
дении диклофенака максимальная концентрация наблюда-
ется через 20 мин, при ректальном введении – через 30 мин
[3]. Прием пищи замедляет скорость абсорбции диклофена-
ка натрия, однако количество всасывающегося препарата не
меняется. Фармакокинетика диклофенака остается стабиль-
ной на фоне многократного введения. При соблюдении ре-
комендуемого интервала между приемами отдельных доз
(2—3—4 раза в день) препарат не кумулируется [3].
Кроме того, Вольтарен выпускается в различных лекар-
ственных формах (таблетки, таблетки пролонгированного
действия, суппозитории, раствор для внутримышечных
инъекций, саше) и дозировках (25; 50; 75 и 100 мг), что поз-
воляет индивидуально подбирать максимально эффектив-
ную и переносимую дозу [5, 6].
Эффективность Вольтарена дока-
зана в многоцентровых сравнитель-
ных двойных слепых испытаниях еще
в 70-е годы XX века. Было установле-
но, что препарат оказывает более вы-
раженное противовоспалительное
действие в суточной дозе 150 мг по
сравнению с индометацином в дозе
150 мг/сут (рис.1) и ибупрофеном в
дозе 1200 мг/сут [7, 8]. При этом пере-
носимость Вольтарена была явно луч-
ше, чем индометацина (отсутствие ре-
акций со стороны ЦНС – головокру-
жение, головная боль), и лучше, чем
ибупрофена (меньшая частота гаст-
ралгий). Еще до широкого внедрения
в клиническую практику эзофагогаст-
родуоденоскопии (ЭГДС) в ряде зару-
бежных исследований [9] было прове-
дено исследование вероятности оккультных кровопотерь из
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) под влиянием Вольта-
рена с помощью эритроцитов, меченных 51Cr. Все авторы
пришли к выводу, что при лечении Вольтареном существует
минимальная вероятность оккультных кровопотерь.
С первых лет использования в клинической практике
Вольтарен зарекомендовал себя как высокоэффективный
НПВП: при патологии опорно-двигательного аппарата эф-
фект наблюдался в 78—88% случаев, в то время как частота
развития субъективных симптомов непереносимости со сто-
роны ЖКТ варьировала от 5 до 7% [9—11]. В этот период
Вольтарен активно использовался, его клиническая эффек-
тивность и хорошая переносимость были зарегистрированы в
многочисленных клинических исследованиях, проведенных
в 166 клиниках  21 страны (всего  более 6500 больных) [7]. 
Противовоспалительный эффект Вольтарена подтвер-
жден результатами повторных морфологических исследова-
ний биоптатов синовиальной оболочки у больных ревмато-
идным артритом (РА) [12]. По данным повторных биопсий
синовиальной оболочки, выполненных у 25 больных, до и
через 4 мес приема 100—150 мг/сут Вольтарена, были пока-
заны достоверное (p<0,01) подавление воспалительно-экс-
судативных проявлений ревматоидного синовита (отложе-
ния фибрина, отек и нейтрофильная инфильтрация), лим-
фоцитарной, плазмоклеточной инфильтрации, а также ста-
тистически значимая нормализация слоя синовиоцитов
(p<0,05; рис. 2, а, б; 3, а, б).
За последние 25 лет появилось огромное количество ге-
нерических препаратов оригинального диклофенака на-
трия. В настоящее время в Российской Федерации их заре-
гистрировано более 300. Многие из этих препаратов регист-
рируются без контрольных исследований, только по дан-
ным документации, предоставляемой фирмой-производи-
телем. В результате стало регистрироваться и большое коли-
чество побочных реакций при использовании генерических
препаратов: повышение АД, отеки, изъязвления слизистой
оболочки ЖКТ и т.д. Столь выраженные отличия в перено-
симости генерических препаратов и оригинального могут
быть обусловлены меньшей степенью очистки, меньшей
биодоступностью, изменением фармакокинетики. Хорошо
известно сравнительное исследование фармакодинамики
Рис. 1. Количество больных (в %) с улучшением через 1 и 2 нед лечения Вольтареном
и индометацином, по данным РКИ [7]
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100 мг Вольтарена и 100 мг 3  генери-
ческих препаратов (рис. 4), проведен-
ное на добровольцах [12, 13]. Было по-
казано, что максимальная концентра-
ция в крови  генерических препаратов
примерно в 3 раза ниже, чем  Вольта-
рена,  ниже оказалась и биодоступ-
ность генериков по сравнению с тако-
вой Вольтарена, оцененной по кли-
ренсу диклофенака. Аналогичные ре-
зультаты продемонстрированы 
S. Zmelli и соавт. [14]: концентрация
Вольтарена в плазме была достоверно
выше (p<0,05), чем генерического
препарата (соответственно 1161±102 и
799±83 мкг ⋅ ч/мл). 
Открытие 2 изоформ циклооксиге-
назы (ЦОГ) привело к созданию селек-
тивных ингибиторов ЦОГ второго типа
(ЦОГ 2). Селективные ингибиторы
ЦОГ 2 должны были оказывать мень-
шее число побочных эффектов при со-
хранении противовоспалительного и
анальгетического действия. Такие пре-
параты  испытывали в крупных много-
центровых международных рандоми-
зированных контролируемых исследо-
ваниях — РКИ (MELISSA, SELECT,
CLASS, SUCCESS-1, IMPRO- VE), ко-
торые должны были подтвердить гипо-
тезу об уменьшении частоты побочных
эффектов ингибиторов ЦОГ 2 (в пер-
вую очередь со стороны ЖКТ) по срав-
нению с классическими неселектив-
ными НПВП (н-НПВП)[15—20]. 
Действительно, опубликованные
данные свидетельствовали о досто-
верном уменьшении частоты
НПВП-гастропатий при приеме ин-
гибиторов ЦОГ 2. К сожалению, в
опубликованных работах сообща-
лось не фирменное название того
или иного классического НПВП, а
только генерическое (диклофенак,
пироксикам). В ряде  исследований
при оценке переносимости НПВП
ингибиторы ЦОГ 2 сравнивали  не с
конкретными н-НПВП, а сразу с
группой н-НПВП. Например, в ис-
следовании SUCCESS-1 частота ос-
ложненных и неосложненных язв
ЖКТ у принимавших  200 мг/сут це-
лекоксиба сравнивалась с таковой у
получавших 100 мг/сут диклофенака
или 1000 мг/сут напроксена. Устано-
влена достоверно меньшая (p=0,049)
частота НПВП-гастропатии на фоне
лечения целекоксибом по сравне-
нию с н-НПВП. Но осталось неиз-
вестным, какой конкретно препарат
увеличивал частоту повреждений
Рис. 2. Биоптат синовиальной оболочки коленного сустава 
до (а) и после (б) 4 мес лечения Вольтареном в дозе 100 мг/сут [12]
а                                                                  б
Рис. 3. Биоптат синовиальной оболочки коленного сустава до (а) и после  (б) 3 мес
лечения Вольтареном в дозе 150 мг/сут [12]
а                                                                  б
Рис. 4. Фармакокинетика Вольтарена (100 мг) 
и генерических препаратов А, В, С (100 мг)
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ЖКТ. А такая информация является
весьма важной для клинициста.
Любопытны дополнительные
сведения об известном исследовании
CLASS [18], результаты которого были
опубликованы в журнале JAMA в 2000 г.
В этом исследовании оценивали ре-
зультаты сравнения частоты поврежде-
ния слизистой оболочки ЖКТ при
приеме целекоксиба (800 мг/сут), ибу-
профена (1200 мг/сут) и диклофенака
(150 мг/сут) у больных остеоартрозом
(ОА) и РА. За конечные точки были
приняты частота развития язв верхних
отделов ЖКТ и частота осложненных
язв (кровотечение, перфорация, об-
струкция) за 6 мес лечения (рис.5,а).
По  данным исследования, прием целе-
коксиба ассоциировался со «снижени-
ем инцидентов симптоматических язв
и их осложнений». Однако в ряде пуб-
ликаций [21—23] было обращено вни-
мание на то, что исследование CLASS
является комбинированным анализом
результатов первых 6 мес 2 отдельных
длительных исследований, протокол
которых заметно отличается по дизай-
ну, длительности наблюдения и резуль-
татам от опубликованного сообщения
об исследовании CLASS. Длительные
исследования [24, 25] были иницииро-
ваны FDA США (Food and Drug Administration, USA) с целью
выявить преимущества ингибиторов ЦОГ 2  в отношении
влияния на верхние отделы ЖКТ. Первичным исходом было
выявление осложненных и асимптоматичных язв в обоих ис-
следованиях, длительность которых составляла 15 и 12 мес
[24,25]. В первой части исследования планировалось сравне-
ние  целекоксиба с  н-НПВП (6 мес), во второй — целекокси-
ба раздельно с ибупрофеном и  с диклофенаком. Первая
часть этого исследования и была представлена в опублико-
ванном исследовании CLASS [18]. Анализ же результатов 2
полных исследований показал равнозначную частоту разви-
тия язв и их осложнений во всех 3 группах (рис.5,б) [24,25].
При этом FDA США предлагало довольно строгий подход к
объективному подтверждению и определению осложнений
язв верхних отделов ЖКТ [24], а не традиционную дефини-
цию этих осложнений, используемую в исследовании
CLASS. Следует отметить, что осложнения язв слизистой
оболочки верхних отделов ЖКТ во 2-й части исследования
были зарегистрированы только у пациентов, длительно полу-
чавших целекоксиб (напоминаем, что целекоксиб использо-
вался в очень высокой дозе – 800 мг/сут). А за весь период ис-
следования частота язвенных осложнений, по определению
FDA, была самой низкой, хотя и недостоверно, при приеме
диклофенака [24, 25]. 
Короткое 2-недельное сравнение эффективности и пе-
реносимости 7,5—15 мг/сут мелоксикама и 150 мг/сут дик-
лофенака при лечении острой боли у 489 пациентов [26] по-
казало равнозначную переносимость терапии во всех 
3 группах.  Однако считается, что при хронических артритах
переносимость НПВП хуже, чем при острой боли и в попу-
ляции [27]. Сравнительных исследований переносимости
диклофенака и мелоксикама при РА и ОА как краткосроч-
ных, так и пролонгированных довольно много.
Непродолжительное (28 дней) исследование MELISSA
[15] показало, что при приеме мелоксикама в дозе 7,5 мг/сут
частота всех реакций со стороны ЖКТ была достоверно ни-
же, чем при приеме 100 мг/сут диклофенака. Также отмече-
но отсутствие развития желудочно-кишечных кровотече-
ний (ЖКК) при приеме мелоксикама, тогда как при приеме
диклофенака в 0,13% случаев без сочетания с аспирином и в
0,45% случаев при сочетании с аспирином были зарегистри-
рованы ЖКК, и у 4 (0,08%) из 4688 больных имела место
перфорация язвы желудка. Однако, по данным всех иссле-
дований длительностью не менее 1 года, частота ЖКК при
приеме 15 мг/сут мелоксикама составила 1,0%, а приеме 150
мг/сут диклофенака — 1,1% (табл. 1) [28]. Результаты обоб-
щенного анализа РКИ (24 196 больных, из которых только
малая часть прослежены в течение 60 дней и более) показа-
ли отсутствие различий в частоте осложнений со стороны
ЖКТ между мелоксикамом (15 мг/сут) и диклофенаком
(100—150 мг/сут; p=0,9) [29]. 
Интересные результаты получены в ходе многоцентрового
плацебоконтролируемого 12-недельного исследования эффек-
тивности и переносимости различных доз мелоксикама и дик-
лофенака (табл. 2) [30]. Не выявлено различий в частоте раз-
личных осложнений со стороны ЖКТ между группами боль-
ных, получавших различные дозы мелоксикама или 150 мг/сут
диклофенака, по сравнению с плацебо (23,2—32,0%). Частота
отмены препаратов из-за нежелательных явлений со стороны
ЖКТ во всех группах также не различалась (4,3—5,7%).
Рис. 5. Частота (в %) повреждения слизистой оболочки ЖКТ, 
по данным 6-месячного наблюдения (а);
частота (в %) осложненных язв (I – традиционная дефиниция; II — определение
FDA) верхних отделов ЖКТ, по данным 12—15-месячного наблюдения (б)
а
б
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Недавно опубликованы данные метаанализа 3 между-
народных многоцентровых двойных слепых рандомизиро-
ванных исследований, посвященных сравнительной оценке
осложнений со стороны верхних отделов ЖКТ, характера и
частоты кардиоваскулярных осложнений у 34 701 больного
ОА и РА при применении эторикоксиба (60 и 90 мг/сут) и
диклофенака (150 мг/сут) [31]. Пациенты обеих групп не
различались по исходной клинической и демографической
характеристике, частоте факторов риска осложнений со
стороны ЖКТ и приему низких доз ас-
пирина или противоязвенных препа-
ратов в анамнезе. Длительность иссле-
дований составила более 3 лет (42 ме-
с). Аспирин в течение не менее 75%
времени исследования принимали
89% больных каждой группы, ингиби-
торы протонной помпы (ИПП) в тече-
ние 20% и более времени исследова-
ния — 48% больных в группе эторико-
ксиба и 49% в группе диклофенака. 
Частота развития осложнений со
стороны верхних отделов ЖКТ, в том
числе серьезных, оценка развития ос-
ложнений в пересчете на 100 пациен-
тов-лет (R) и соотношение шансов
(HR) c 95% доверительным интерва-
лом (CI), по данным исследования
MEDAL [34], представлены в табл. 3.
Общее число клинических симптомов
непереносимости со стороны верхних
отделов ЖКТ было достоверно ниже
при приеме эторикоксиба (HR 0,69;
95% CI 0,57—0,83; p=0,0001), а частота серьезных осложне-
ний оказалась одинаковой в обеих группах (HR 0,91; 95% CI
0,67—1,24; p=0,561). Наибольшие отличия между группами
отмечены в отношении неосложненных язв с соотношением
на 100 пациентов-лет: 0,35 для эторикоксиба и 0,63 для дик-
лофенака. Общая частота прекращения лечения из-за сим-
птомов со стороны ЖКТ была достоверно меньше у прини-
мавших эторикоксиб, чем у получавших диклофенак соот-
ветственно на 100 пациентов-лет 3,92 и 5,69 (HR 0,69; 95% CI
Таблица 1. Ч а с т о т а  Ж К К  в  д л и т е л ь н ы х  ( ≥ 1  г о д а )  к л и н и ч е с к и х  
и с с л е д о в а н и я х  ( К И )  с  р а з л и ч н ы м и  Н П В П
Препарат           Доза      Длительность   Автор,                  Средни       Число         Частота
мг/сут   КИ, мес             год                        возраст,      больных      ЖКК, %
годы
И с с л е д о в а н и я  м е л о к с и к а м а
Мелоксикам    15          12                       Dougados, 1998   44                120             0,83
Мелоксикам    15          18                       Huskisson, 1996   56                357             0,84
Мелоксикам    15           24                      Gromnica, 1998   60                134             0,75
Мелоксикам    15           24                      Hosie, 1998          64                490             1,0
И с с л е д о в а н и я  д р у г и х  Н П В П
Рофекоксиб        12,5       12                       Cannon, 2000      63                 259             0,77
Рофекоксиб     25          12                       Cannon, 2000      63                 257             0,78
Диклофенак       150     12                       Cannon, 2000      63                 268            1,1
Пироксикам     20         12                       Dougados, 1998   44                 108             3,7
Таблица 2. Побочные эффекты, зарегистрированные при приеме различных суточных доз  
мелоксикама в  сравнении с  плацебо  и  150 мг/сут диклофенака (% больных)  [28]
ПП                                                   Плацебо                Мелоксикам                 Мелоксикам                   Мелоксикам                   Диклофенак 
(n=177)                  7,5 мг/сут (n=175)      15 мг/сут (n=184)           22,5 мг/сут (n=177)      150 мг/сут (n=181)
Примечание. ПП – побочное проявление (здесь и в табл. 3, 4); звездочка — геморрагии верхних и нижних отделов ЖКТ (ректальные кро-
вотечения, кровь в стуле).
Любыe                                             54,8                        56,0                               58,2                                  62,1                                 61,9




из верхних отделов ЖКТ             0                             1,1                                  0,5                                    0,6                                   0
Гастралгии                                      1,7                          6,3                                  4,9                                    3,4                                   4,4
Запор                                               1,7                          2,3                                  2,2                                   2,8                                    3,9
Диарея                                             9,6                          9,1                                 6,0                                    6,2                                   6,1
Диспепсия                                      5,6                          7,4                                 6,5                                    7,3                                    7,2
Метеоризм                                      2,8                          2,9                                 3,3                                    6,2                                    5,5
Геморрагии*                                   0,6                          1,1                                 1,6                                    0                                       2,2
Тошнота                                          4,0                          6,9                                 7,6                                    3,4                                    7,7
Стоматит                                        0                             0,6                                  1,1                                    2,8                                   0,6
Рвота                                               4,0                          0,6                                  2,2                                    0,6                                   1,1
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0,64—0,75; p<0,0001). Диклофенак от-
меняли достоверно чаще из-за сим-
птомов диспепсии (р=0,0001), частота
прекращения лечения из-за рефлюкс-
симптомов была одинаковой в обеих
группах. Хорошо известно, что дис-
пепсия — наиболее частый побочный
эффект при приеме НПВП и наиболее
частая причина их отмены [32, 33], хо-
тя это и не имеет существенного кли-
нического значения. Интересно, что в
программе MEDAL  использовался
гибкий подход к сопутствующему при-
ему ИПП [34] — примерно половина
больных получали эти средства. Воз-
можно, этим объясняется гораздо более низкая частота раз-
вития симптомов непереносимости со стороны ЖКТ в обе-
их группах, в том числе у больных, принимавших диклофе-
нак, – менее 1% осложненных или неосложненных язв же-
лудка и двенадцатиперстной кишки, по сравнению с много-
численными данными о частоте развития язв верхних отде-
лов ЖКТ (10—15%) при приеме н-НПВП. Можно предполо-
жить, что мониторинг состояния больного при приеме
НПВП (опрос, осмотр, ЭГДС) и своевременное назначение
ИПП при появлении первых симптомов непереносимости
или в качестве профилактики при наличии язвенного анам-
неза дадут существенное снижение частоты повреждения
слизистой оболочки ЖКТ при приеме н-НПВП и селектив-
ных НПВП. В то же время нельзя утверждать, что ИПП од-
нозначно играют ведущую роль в профилактике осложнен-
ных и неосложненных повреждений слизистой оболочки
ЖКТ. В исследовании MEDAL различия в частоте ослож-
ненных и неосложненных побочных реакций со стороны
ЖКТ отмечены независимо от приема ИПП. Не исключено,
что известную роль в низкой частоте гастроинтестинальных
нежелательных симптомов при приеме диклофенака сыграл
недостаточный его антитромбоцитарный эффект. Имеются
сообщения, что повреждение слизистой оболочки ЖКТ раз-
вивается в результате умеренного подавления активности
ЦОГ 1, тогда как развитие ЖКК — результат выраженной
ингибиции тромбоцитарной ЦОГ 1 [34]. Более чем 95% ин-
гибиция тромбоксана, опосредованная ЦОГ 1, приводит к
значительному повреждению функции тромбоцитов [35,
36]. Диклофенак же максимально приводит к 87% подавле-
нию тромбоксана [37], т.е. степень подавления ЦОГ 1 явля-
ется достаточной, чтобы вызвать изъязвление слизистой
ЖКТ [38, 39], но недостаточной, чтобы значимо подавить
функцию тромбоцитов у большинства больных [40]. Как
уже упоминалось, в период внедрения Вольтарена в клини-
ческую практику в эксперименте была доказана минималь-
ная возможность возникновения оккультных кровопотерь
[9], а в клинических испытаниях оригинального препарата
отмечалась его хорошая переносимость, в том числе и со
стороны ЖКТ. 
Большой клинический опыт использования Вольтарена
свидетельствует о его хорошей переносимости и выражен-
ной противовоспалительной и анальгетической активности.
Данные о переносимости Вольтарена у 85 361 больного, по-
лучавшего препарат в открытых исследованиях, представле-
ны в табл. 4 [41]. Детальный анализ РКИ показал, что  дик-
лофенак не уступает ингибиторам ЦОГ 2 по переносимости
и эффективности. Использование оригинального препарата
(Вольтарен) позволяет избежать побочных эффектов, свой-
ственных многим, по-видимому, недобросовестно произве-
денным генерическим препаратам.
Таблица 3. О с л о ж н е н и я  с о  с т о р о н ы  в е р х н и х  о т д е л о в  Ж К Т  в  г р у п п а х  б о л ь н ы х ,  
п о л у ч а в ш и х  э т о р и к о к с и б  и  д и к л о ф е н а к  [ 2 9 ]
ПП                                                                              Эторикоксиб (n=17 412)                   Диклофенак (n=17 289)                  HR (95% CI)
n R                          n                        R
Любые                                                                        176 (1,01)                0,67                     246 (1,42)          0,97                         0,69 (0,57—0,83) 
Серьезные:                                                                 78 (0,45)                 0,30                     82 (0,47)            0,32                         0,91 (0,67—1,24)
перфорация*                                                           5 (0,03)                   0,02                     11 (0,06)            0,04
обструкция                                                              2 (0,01)                   0,01                     2 (0,01)              0,01
кровотечение                                                          72 (0,41)                 0,27                     72 (0,42)            0,28
язвы желудка                                                          40 (0,23)                 0,15                      26 (0,15)           0,10
язвы двенадцатиперстной кишки                       17 (0,10)                 0,06                     23 (0,13)            0,09
язвы желудка и двенадцатиперстной кишки    4 (0,02)                   0,02                      5 (0,03)             0,02
прочие                                                                     10 (0,06)                 0,04                      17 (0,10)           0,07
Несерьезные:                                                             98 (0,56)                 0,47                     164 (0,95)          0,65                         0,57 (0,45—0,74)
кровотечение по типу Маллори—Вейса            6 (0,03)                   0,02                      4 (0,02)             0,02
язвы поверхностные                                             92 (0,53)                  0,35                     161 (0,93)         0,63
язвы желудка                                                          57 (0,33)                 0,22                     110 (0,64)          0,43
язвы желудка и двенадцатиперстной кишки    8 (0, 05)                  0,03                     16 (0,09)            0,06
Примечание. R – частота проявлений на 100 пациентов-лет. Звездочка — 4 больных имели и перфорацию, и ЖКК. В скобках — процент
больных (здесь и в табл. 4).
Таблица 4. С л у ч а и  р а з в и т и я  п о б о ч н ы х  я в л е н и й  п р и  н а з н а ч е н и и
д и к л о ф е н а к а  ( В о л ь т а р е н )  8 5  3 6 1  б о л ь н о м у  
в  о т к р ы т ы х  и с с л е д о в а н и я х  [ 4 1 ]
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